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Resumen
Objetivo. El objetivo del presente trabajo se dirige a revisar las indicaciones, protocolos y aplicaciones del 
ecocardiograma de estrés.
materiales y métodos. Con las palabras clave “ecocardiograma de estrés”, “ecocardiograma de esfuerzo” 
y “prueba de estres farmacológico” se hizo una búsqueda de información en la bases de datos de Pubmed/
Medline, Cochrane, SciELO, y en referencias de artículos de revistas y textos, principalmente de los últimos 
cinco años en inglés y en español. El resultado de esta búsqueda arrojó 203 referencias, de las cuales se 
tomaron las 46 más relevantes, teniendo en cuentra principalmente metanálisis, artículos de revision, ac-
tualizaciones, estudios aleatorios doble ciego y guías clínicas.
Resultados. Los datos obtenidos de la función ventricular regional o global en el pico máximo de ejercicio son 
factores predictores importantes de eventos cardíacos, además de las variables clínicas, en el seguimiento 
de los pacientes. Un puntaje de motilidad parietal de esfuerzo mayor de 1,4 o una fracción de eyección de 
esfuerzo menor de 50%, implican un pronóstico significativamente adverso. Por otra parte, los indicadores 
de viabilidad miocárdica, mediante el estímulo farmacológico del miocardio, predicen la recuperación de la 
función cardiaca luego de los procedimientos de revascularización.
Conclusión. El ecocardiograma de estrés es una técnica complementaria, útil para el diagnóstico y pro-
nóstico del paciente con enfermedad coronaria. El fundamento de su uso consiste en que, al desencadenar 
isquemia, se produce una alteración de la motilidad parietal distal a la lesión coronaria obstructiva. Ade-
más, puede emplearse para evaluar la gravedad de una valvulopatía y para establecer el diagnóstico de 
la hipertensión pulmonar oculta.
Palabras clave: ecocardiograma de estrés, ecocardiograma de esfuerzo, prueba de estrés farmacológico.
summARY
Objective: the objective of this Project is to review the indications, protocols and applications of the stress 
echocardiogram. methods and materials: research on the following words was done in the PUBMED/Me-
dline, Cochrane, SciELO databases, as well as in references in journal articles and texts mainly from texts 
from the last five years in English and in Spanish: stress echocardiogram, effort echocardiogram and phar-
macological stress test. The result of this search returned 203 references, 46 of which were taken as the most 
relevant, taking into consideration mainly, meth analysis, revision articles, state of the art, random studies, 
DOBLE CIEGO, and clinical guides. Results: The data obtained from the regional ventricular function in the 
maximum peak of exercise, are important predictors of cardiac events; this, in addition to all of the clinical 
variables during patient follow up. A score of parietal motility, higher than 1.4, or a ejection fraction lower 
than 50%, imply a significant adverse forecast. On the other hand, the myocardial an viability indicators, 
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INTRODUCCIÓN
La ecocardiografía de estrés es un método de 
diagnóstico ampliamente utilizado para evaluar 
pacientes con enfermedad coronaria conocida o con 
sospecha de ella. Su uso está dado por la premisa 
de que la isquemia inducida por el estrés produce 
un desequilibrio entre la demanda y la suplencia 
de oxígeno miocárdico, el cual puede ser detectado 
por alteraciones segmentarias de la motilidad de 
las paredes del ventrículo izquierdo, visibles en la 
ecocardiografía. 
La respuesta normal al ejercicio o al estrés far-
macológico se caracteriza en ecocardiografía por un 
aumento del engrosamiento de las paredes y de su 
desplazamiento durante la sístole ventricular. La 
comparación entre las imágenes adquiridas durante 
el reposo y el estrés, en diferentes planos tomográfi-
cos, permite detectar las diferencias en la motilidad 
segmentaria del ventrículo izquierdo1,2. 
ECOCARDIOgRAfÍA CON ESTRéS 
La ecocardiografía con estrés para la evaluación 
de la isquemia se empezó a utilizar a partir de 1970. 
Los primeros trabajos con ecocardiografía modo M 
evaluaban los cambios de la contractilidad durante el 
ejercicio. Krautz demostró que la respuesta normal al 
ejercicio era un aumento en la amplitud y la velocidad 
de la contracción miocárdica, y Crawford mencionó 
que otra respuesta normal era una disminución del 
volumen sistólico ventricular izquierdo. 
Posteriormente, Mason demostró una disminu-
ción significativa en el engrosamiento miocárdico en 
pacientes con enfermedad coronaria documentada, 
que hacían ejercicio en bicicleta supina. Con la difi-
cultad que imponía el modo M para evaluar varios 
segmentos ventriculares y con el desarrollo del eco-
cardiograma bidimensional, se empezaron a utilizar 
las imágenes bidimensionales con ejercicio y, en 
1979, Wann et al. reportaron los primeros trabajos. 
Varios estudios posteriores describieron la respues-
ta ventricular normal al ejercicio y los cambios de 
la función ventricular global y regional observados 
en pacientes con enfermedad coronaria2,3.
Durante los años 80 se usó poco el ecocardiogra-
ma durante el ejercicio o inmediatamente después 
de éste por las limitaciones de interpretación direc-
tamente del video. Además, para esa misma época 
la ventriculografía de esfuerzo con radionucleóti-
dos se consideraba que tenía mejor sensibilidad 
y especificidad para la detección de enfermedad 
coronaria. Sin embargo, para mediados y finales de 
esta década el uso del ecocardiograma de esfuerzo 
se propagó en los Estados Unidos y en otras partes 
del mundo, debido a la mejoría en la calidad de las 
imágenes por avances importantes en la tecnología 
del ultrasonido, la versatilidad de las modalidades 
del ejercicio, como la caminata en banda sin fin, y 
el desarrollo de la tecnología digital y las técnicas 
de archivo para ecocardiografía1,3,4,5. 
En 1980, Rahimtoola describió lo que se conoce 
como “miocardio hibernante”, el cual se define 
como una alteración reversible del miocardio 
y de su función de bomba como resultado de 
una reducción del flujo coronario. La revascu-
larización mediante una cirugía de derivación 
(bypass) aorto-coronaria o de angioplastia coro-
naria percutánea, puede llevar a una mejoría de 
la función miocárdica alterada. Por esta razón, 
la identificación del miocardio viable juega un 
papel importante a la hora de tomar decisiones 
que permitan definir los riesgos y los beneficios 
de los procedimientos de revascularización3,4. 
La detección temprana de la isquemia miocárdi-
ca, en este caso mediante ecocardiograma de estrés, 
se basa en la cascada de manifestaciones de isque-
mia del miocardio, en las cuales las anormalidades 
de perfusión se relacionan estrechamente con las 
anormalidades diastólicas y sistólicas de las respec-
tivas regiones vasculares comprometidas, seguidas 
por alteraciones electrocardiográficas y, por último, 
de la aparición de síntomas5,6. 
Indicaciones
Las indicaciones de la ecocardiografía de estrés 
son similares a las indicaciones de la prueba de 
esfuerzo en general, pero con una especificidad y 
sensibilidad mucho mayores que ésta (tabla 1).
through the pharmacologic stimulus of the myocardium, predict the recovery of the cardiac function after 
revascularization procedures. Conclusion: The stress echocardiogram (ECO) is a complementary technique, 
useful for the diagnose and forecast fo patients with coronary disease. The principles of its use consist on 
the basics that upon the creation of ischemia, an alteration in the distal parietal motility will be produced to 
the obstructive coronary injury. Furthermore, it can be used to evaluate the severity of a vulvopathy and to 
establish the diagnose of the hidden pulmonary hypertension.
Key words: stress echocardiogram, effort echocardiogram, pharmachologyc stress test.
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Las indicaciones incluyen el diagnóstico de en-
fermedad coronaria, la detección de músculo viable, 
la estratificación del riesgo quirúrgico, la evaluación 
posterior a la revascularización quirúrgica o a la 
angioplastia, temprana o tardía. El ecocardiograma 
de estrés es, también, útil para evaluar pacientes 
con alto riesgo de eventos coronarios en cirugías 
no cardiacas. 
El uso del ecocardiograma de estrés con ejercicio 
está dado como una modalidad inicial, en situacio-
nes en las que la prueba de esfuerzo tiene un valor 
limitado, tales como el bloqueo de rama izquierda, 
el ritmo de marcapaso, las alteraciones del segmen-
to ST-T no diagnósticos, o la presencia del efecto 
digitálico en mujeres, en las cuales el resultado de 
la prueba convencional puede resultar en un falso 
positivo5,7-9. 
El ecocardiograma de estrés es, también, útil 
en la evaluación de valvulopatías, por ejemplo, en 
la medición del gradiente transvalvular de la aorta 
con función sistólica deprimida, en la evaluación 
del gradiente medio y de la presión sistólica en la 
arteria pulmonar, en pacientes con estenosis mitral 
y síntomas que no se correlacionan con los hallaz-
gos ecocardiográficos de gravedad, encontrados en 
reposo6,8.
Métodos
La ecocardiografía de estrés está basada en la 
comparación de las imágenes en reposo con las de 
estrés. En la práctica, la medición es cualitativa o 
semicuantitativa, aunque es posible realizar una 
evaluación cuantitativa por medio del módulo de 
estrés integrado en el ecocardiógrafo, que asigna 
puntuación a los distintos segmentos ventriculares 
(figura 1)3,10,11.
Tabla 1
Indicaciones: prueba de esfuerzo y ecocardiograma de estrés
Prueba de esfuerzo Ecocardiograma de estrés 
Evaluación del riesgo coronario en pacientes que 
puedan caminar
Evaluación del riesgo coronario en cualquier tipo 
de pacientes
Angina de pecho crónica o poste rior al infarto del 
miocardio 
Evaluación después de cirugía de revasculariza-
ción miocárdica precoz y tardía
Angina de pecho crónica o posterior al infarto del 
miocardio 
Evaluación después de cirugía de revasculariza-
ción miocárdica precoz y tardía
Evaluación posterior a angioplastia percutánea 
tardía
Evaluación posterior a angioplastia percutánea 
precoz y tardía
No evalúa directamente la función sistólica del 
ventrículo izquierdo. 
Evaluación indirecta del riesgo quirúrgico en pa-
cientes que puedan caminar.
Evaluación de la función sistólica del ventrículo 
izquierdo directamente, estratificación del riesgo 
quirúrgico, evaluación de la función del ventrículo 
izquierdo después de cirugía cardiaca o extracar-
diaca.
No se puede evaluar en presencia de bloqueo de 
rama, hipertrofia ventricular izquierda, alteracio-
nes basales de ST por digital, síndrome de preex-
citación, marcapaso. 
Evaluación de isquemia miocárdica en presen-
cia de bloqueo de rama, hipertrofia ventricular 
izquierda, alteraciones basales de ST por digital, 
síndrome de preexcitación, marcapaso. 
Menor sensibilidad y especificidad en mujeres No hay diferencias significativas entre sexos.
Evaluación de la capacidad física Evaluación de la isquemia del miocardio en pa-cientes con prueba de esfuerzo no concluyente
Evaluación de arritmias Evaluación de viabilidad miocárdica (posterior a infarto agudo del miocardio)
Evaluación de la presión arterial frente al ejerci-
cio
Evaluación del gradiente transvalvular de la fun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo en pacientes 
prequirúrgicos
Sensibilidad: 55% a 85% Sensibilidad: 85% a 95%
Especificidad: 70% a 90% Especificidad: 80% a 100%
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Figura 1C. Visión apical, cuatro cámaras. Representación es-
quemática del ventrículo izquierdo, en visión desde la punta de 
él, con énfasis en la segmentación de las paredes ventriculares: 
basal, medial y aplical.
Figura 1A. Visión paraesternal izquierda, eje largo. Representa-
ción esquemática del ventrículo izquierdo, en visión longitudinal de 
él, con énfasis en la segmentación de las paredes ventriculares: 
basal, medial y aplical.
Figura 1B. Visión paraesternal izquierda, eje corto. Representa-
ción esquemática del ventrículo izquierdo, en visión transversal de 
él, con énfasis en la segmentación de las paredes ventriculares: 
basal, medial y aplical.
Figura 2C. Visión apical. Representación esquemática del ventrí-
culo izquierdo, en visión apical, cuatro cámaras, y su correlación 
con la irrigación coronaria. 
Figura 2A. Visión paraesternal izquierda, eje largo. Representa-
ción esquemática del ventrículo izquierdo, en visión longitudinal 
de él y su correlación con la irrigación coronaria.
Figura 2B. Visión paraesternal izquierda, eje corto. Representa-
ción esquemática del ventrículo izquierdo, en visión transversal 
de él y su correlación con la irrigación coronaria.
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Obtención de imágenes
Las imágenes se registran, al menos, en cuatro 
visiones ecocardiográficas o ventanas: paraesternal 
largo, paraesternal corto, apical cuatro cámaras y 
apical dos cámaras (figura 2). En general, se regis-
tran estas cuatro ventanas en reposo, dosis mínimas 
de fármaco, dosis máximas de fármaco (cuando 
se obtiene, al menos, 85% de la frecuencia teórica 
máxima para la edad del paciente), y en recupera-
ción; o en reposo, ejercicio máximo y recuperación 
cuando se trata de ecocardiograma de ejercicio. 
Existen visiones adicionales, tales como: eje largo 
apical, apical cinco cámaras, subcostal cuatro cá-
maras, y paraesternal eje corto, etc.11,12.
La obtención de imágenes, idealmente, debe 
ser inmediata, en tiempo real; sin embargo, con 
el ecocardiograma de ejercicio esto es más difícil 
que con el farmacológico, ya que de alguna forma 
el paciente debe suspender el ejercicio para la ad-
quisición de imágenes. Esto es más acentuado con 
el uso de la banda sin fin (treadmill) (demora de 1 
a 2 minutos en la obtención) que con la bicicleta 
inclinada, aunque son generalmente aceptadas. 
Las imágenes se guardan en un solo ciclo cardíaco 
como asas (loops) digitalizadas (un mismo ciclo se 
puede repetir en forma indefinida para evaluar la 
visión de las distintas paredes y segmentos) y se 
coloca cada imagen en la misma ventana al lado de 
las otras para su comparación o en la misma dosis 
cuando el método utilizado es el farmacológico, en 
diferentes ventanas ecocardiográficas. Por ejemplo, 
se pueden colocar para su comparación todas las 
imágenes obtenidas en los diferentes planos (eje 
largo, eje corto, cuatro cámaras y dos cámaras), 
en reposo. También, se pueden colocar todas las 
imágenes obtenidas en dosis máximas o ejercicio 
máximo, para comparar los diferentes segmentos 
ventriculares9,11,13,14.
Análisis de imágenes
El análisis de la motilidad de las paredes del 
ventrículo izquierdo se hace usando los 16 seg-
mentos recomendados por la American Society of 
Echocardiography (figura 1). La motilidad de cada 
segmento se compara en las distintas proyecciones 
obtenidas, clasificándola mediante un puntaje que 
permite cuantificar la contractilidad regional o seg-
mentaria (tabla 2)13,15.
Tabla 2
Puntaje de la motilidad de la pared del ventrículo 
izquierdo
Puntaje Motilidad de la pared
1 Normal
2 Hipocinesia
3 Acinesia
4 Discinesia
5 Aneurisma
El índice del puntaje puede derivarse de la suma 
del puntaje de cada segmento individual (índice de 
contractilidad regional).
El índice normal para un segmento es 1. A me-
dida que aumenta el puntaje para ese segmento, 
peor es la función del segmento. El uso de puntajes 
estandariza el método, especialmente para publi-
car los resultados y facilitar la comparación de los 
estudios secuenciales. Un estudio normal es aquél 
en el cual la motilidad del ventrículo izquierdo au-
menta y no hay defectos segmentarios. La isquemia 
está identificada como un segmento o pared del 
ventrículo izquierdo que en reposo es normal y en 
ejercicio máximo o durante estrés farmacológico, se 
vuelve hipocinético, o de menor motilidad, normali-
zándose en la fase de recuperación; o aquella pared 
que teniendo una alteración de su motilidad en el 
reposo, empeora durante máximo ejercicio o estrés 
farmacológico11,16,17.
Una anormalidad fija de contractilidad puede 
representar una necrosis o una hibernación mio-
cárdica (isquemia crónica); para distinguir las dos 
entidades, se realiza la prueba de viabilidad que se 
describe más adelante. La progresión de la acinesia 
Figura 2D. Visión apical, dos cámaras. Representación esquemá-
tica del ventrículo izquierdo, en visión apical de él y su correlación 
con la irrigación coronaria.
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a discinesia (movimiento paradójico de un segmento 
o pared necrosados) o aneurisma, tiene la misma 
interpretación clínica; se trata de un tejido que no 
es viable ni recuperable por ninguna técnica de 
revascularización3,6,7.
La información adicional puede ayudar a con-
firmar la isquemia miocárdica, por ejemplo, el au-
mento de la gravedad de una insuficiencia mitral 
presente o la dilatación del ventrículo izquierdo 
durante la sístole. Las alteraciones del llenado ven-
tricular en frecuencias cardiacas muy altas, son de 
difícil interpretación y, por lo tanto, las alteraciones 
de la función diastólica no son de gran utilidad en 
este examen16,18.
Relación de los segmentos 
ecocardiográficos con la circulación 
coronaria
La división del ventrículo izquierdo en segmentos 
se ha realizado con base en la circulación coronaria, 
que se observa en la figura 2 (eje corto y largo, api-
cal de cuatro cámaras y apical de dos cámaras y la 
distribución coronaria). Este análisis es el resultado 
de los hallazgos angiográficos y la correlación con la 
anatomía, al principio, basándose en los infartos del 
miocardio y, posteriormente, en los estudios de per-
fusión miocárdica con contraste. Si bien existe una 
variabilidad, en general, se cumple que determinada 
arteria irriga determinada área del ventrículo. En los 
pacientes que han sido revascularizados quirúrgica-
mente, esto puede variar, y es fundamental conocer 
la nueva anatomía de revascularización para poder 
evaluar los segmentos arteriales que pueden estar 
comprometidos9,18.
Técnicas de estrés
La ecocardiografía de estrés se puede realizar con 
ejercicio (bicicleta o banda sin fin), con fármacos 
(inotrópicos o vasodilatadores) o algunos factores 
misceláneos (frío, hand grip isométrico, estrés 
mental y control con marcapasos). Usualmente, 
el examen se realiza mediante ecocardiograma 
transtorácico pero, en algunas situaciones, tales 
como una pobre ventana acústica desde el tórax, 
se puede realizar el examen por ecocardiografía 
transesofágica19,20.
ECOCARDIOgRAfÍA DE ESTRéS CON 
EJERCICIO
En la mayoría de los laboratorios el ejercicio se 
realiza con banda sin fin, y en una minoría con 
bicicleta, y menos frecuentemente aún, la bicicleta 
inclinada, que es la que más se acerca al óptimo 
del tiempo de obtención de imágenes. Las ventajas 
de la banda sin fin incluyen su amplia disponibili-
dad y la facilidad de caminar de la mayoría de los 
pacientes. Los protocolos usados son los estánda-
res, con control de presión arterial en cada etapa y 
monitoreo electrocardiográfico. Dado que las alte-
raciones de la motilidad pueden ser de vida corta, 
es indispensable la obtención de las imágenes lo 
más rápidamente posible (inicio a los 20 s y fin a 
los 2 min). Esto se le debe enfatizar al paciente e, 
incluso, incentivarlo a una carrera corta hacia la 
camilla del ecocardiógrafo para acortar los tiempos 
de la obtención de las imágenes. Por otro lado, la 
banda sin fin se puede detener en forma inmediata, 
si es necesario1,16,19,20.
La bicicleta puede estar en posición horizontal 
o inclinada. Su costo es comparable a una banda 
sin fin. Existen pequeñas diferencias fisiológicas: 
la banda sin fin tiende a Ilevar a frecuencias car-
díacas un poco mayores que la bicicleta, lo cual 
genera presiones sistólicas y diastólicas mayores. 
El doble producto alcanzado (presión arterial por 
frecuencia cardiaca es comparable, pero el retorno 
venoso adicional con la bicicleta horizontal puede 
provocar un aumento de la precarga y un aumento 
en el consumo de oxígeno19,21,22.
La mayor ventaja de la bicicleta sobre la banda 
sin fin es que permite obtener imágenes durante el 
ejercicio. Los pacientes en quienes el examen no es 
concluyente, por ejemplo: electrocardiograma (ECG) 
con mucho artefacto técnico, por ejercicio extrema-
damente largo sin alcanzar la frecuencia cardiaca 
máxima, fatiga por falta de entrenamiento, etc., 
pueden ser buenos candidatos para realizarles un 
ecocardiograma de estrés farmacológico. Hasta el 
momento, no existen evidencias de que una técnica 
sea superior a la otra23,24.
ECOCARDIOgRAfÍA CON ESTRéS 
fARMACOLÓgICO 
Los estudios con estrés producido por agentes 
farmacológicos en combinación con la obtención 
simultánea de imágenes ecocardiográficas, han 
surgido como una modalidad de estrés en aquellos 
pacientes que requieren una evaluación para enfer-
medad coronaria y que no pueden hacer ejercicio. 
Además, si se quiere detectar isquemia utilizando 
el ejercicio con obtención concomitante de imáge-
nes ecocardiográficas, es esencial que los pacientes 
alcancen niveles de esfuerzo adecuado (>85% de 
la frecuencia cardiaca máxima esperada para la 
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edad). La tolerancia al ejercicio, sin embargo, puede 
estar limitada por varias condiciones como enfer-
medad vascular periférica, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica o anormalidades músculo-
esqueléticas15,23,25,26.
fármacos utilizados
En cuanto a los agentes que se utilizan, se han 
estudiado dos tipos: fármacos simpático-miméticos, 
como la dobutamina, y agentes vasodilatadores, 
como el dipiridamol, la adenosina y el trifosfato 
de adenosina. Los primeros producen vasodilata-
ción coronaria secundaria como resultado de un 
aumento de la demanda miocárdica de oxígeno, y 
los segundos producen vasodilatación primaria. 
Se cree que la inducción de la isquemia con agen-
tes vasodilatadores se debe principalmente a robo 
coronario27,28.
En la selección de un agente para estudios con 
estrés farmacológico, es pertinente hacer algunas 
consideraciones, tales como, en qué situaciones una 
catecolamina o un vasodilatador es la mejor elección. 
Aunque todos los agentes mencionados producen 
similar exactitud diagnóstica en la enfermedad co-
ronaria, los vasodilatores tienen mayor captación 
cardiaca que las catecolaminas. Con respecto a las 
comparaciones fisiológicas, el ejercicio y la dobuta-
mina duplican la perfusión coronaria comparada 
con el flujo de base, mientras que los vasodilatores 
lo aumentan de 3 a 4 veces3,9,10. También hay que 
tener presente que la adenosina produce la hiperemia 
de más corta duración, mientras que el dipiridamol 
tiene la duración más prolongada. En cuanto a 
consideraciones electrofisiológicas, el ejercicio y las 
catecolaminas aceleran la conducción sino-auricular 
y aurículo-ventricular y típicamente no se asocian 
con bloqueos cardíacos; por el contrario, la adenosina 
puede causar bloqueo aurículo-ventricular transito-
rio, lo cual también puede ocurrir, más raramente, 
con el dipiridamol. Además, se deben considerar 
factores clínicos, por ejemplo, en pacientes asmáticos 
asintomáticos, sin roncus, se puede usar el dipirida-
mol, pero en aquéllos con historia de insuficiencia 
respiratoria reciente o con broncoespasmo antes 
del examen, debe usarse dobutamina. En pacientes 
con bloqueo de rama izquierda, se prefieren los va-
sodilatadores sobre las catecolaminas sintéticas o el 
ejercicio dinámico1,29-31. 
Con cualquiera de los fármacos usados debe 
realizarse un ECG de base, monitoreo continuo con 
tres derivaciones durante todo el examen y un ECG 
completo de 12 derivaciones cada minuto. Además, 
debe tomarse la presión arterial antes de empezar 
y cada tres minutos durante el examen. Todos los 
estudios se inician después de un ecocardiograma 
en reposo, a partir del cual se toman las imágenes 
que se comparan con las de los diferentes estadios 
del estrés12,32,33. 
Las razones para suspender el procedimiento son: 
nueva alteración extensa o seria en la motilidad, in-
fradesnivel del segmento ST horizontal o hacia abajo 
mayor de 2 mV a un intervalo de 80 ms después de 
punto J comparado con la línea de base, elevación 
del segmento ST mayor de 1 mV en pacientes sin 
infarto previo, intensa angina de pecho, reducción 
sintomática de la presión arterial sistólica mayor de 
40 mm Hg con respecto a la de base, hipertensión 
importante o taquiarritmias significativas4,6.
Técnica ecocardiográfica y de recolección 
de datos
Las imágenes se pueden grabar en video y luego 
digitalizarlas, o digitalizarlas directamente con un 
formato que utiliza una pantalla de cuatro cuadros, 
de los cuales, se utilizan dos para las imágenes 
de reposo y las otras para los diferentes estadios 
del estrés. La calidad de las imágenes debe ser la 
mejor, con visualización de todos los segmentos. 
Otro aspecto muy importante es que los planos to-
mográficos que se utilicen durante el estrés, deben 
ser comparables con los de reposo22,34,35. 
Cuando las imágenes ecocardiográficas sean 
de mala calidad, se puede utilizar un medio de 
contraste para mejorar la definición de los bordes 
endocárdicos. 
Definiciones o interpretación de los 
cambios en el engrosamiento de la pared 
1. Respuesta isquémica: desarrollo de una nueva 
área de alteración en el engrosamiento de la 
pared o empeoramiento de uno ya existente. 
2. Alteración fija de la motilidad de pared: altera-
ción en el estudio de reposo que no empeora 
con la intervención. 
3. Respuesta normal: contractilidad de base nor-
mal que se mantiene normal o se aumenta con 
la intervención o el ejercicio.
 Ecocardiografía con dobutamina 
Propiedades de la dobutamina
La dobutamina es una catecolamina sintética 
que se ha usado tradicionalmente en forma en-
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dovenosa en el manejo de la insuficiencia cardia-
ca congestiva, en el choque cardiogénico y en el 
choque séptico. Actúa en los receptores a-1, b-1 
y b-2. A dosis bajas, su efecto predominante es 
aumentar la contractilidad cardiaca. Este efecto 
es mediado por los receptores miocárdicos b-1 y 
a-1. Con dosis más altas aparecen las propiedades 
cronotrópicas de fármaco. El efecto combinado de 
inotropismo y cronotropismo de la dobutamina a 
altas dosis, es la razón por la cual se utiliza para 
la inducción de isquemia en pacientes con enfer-
medad coronaria. 
La vida media plasmática es de 2 a 3 minutos 
y, por lo tanto, el máximo efecto ocurre en 10 mi-
nutos. Las indicaciones son las mismas que para 
todas las otras formas de estrés farmacológico, con 
la ventaja de que es una excelente opción para los 
pacientes con broncoespasmo, con insuficiencia 
cardíaca congestiva y en aquéllos en los que está 
contraindicada la adenosina o el dipiridamol. Las 
contraindicaciones relativas son: fibrilación au-
ricular no controlada, arritmias ventriculares o 
supraventriculares significativas, miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva e hipertensión36-38. 
Protocolo para la ecocardiografía con dobuta-
mina y atropina
Después de obtener las imágenes ecocardiográ-
ficas de reposo, se administra la dobutamina por 
vía intravenosa con bomba de infusión. La dosis 
de inicio es de 5 mg/kg por minuto, aumentando 
10 mg/kg por minuto cada tres minutos hasta un 
máximo de 40 mg/kg por minuto. En pacientes 
que no alcanzan más del 85% de la frecuencia 
cardiaca máxima téorica –lo que ocurre frecuente-
mente porque la dobutamina tiene menos efectos 
cronotrópicos que otros agentes simpaticomimé-
ticos– y que no tienen aún signos ni síntomas de 
isquemia del miocardio, se administra atropina 
endovenosa, además de la dosis máxima de do-
butamina, a dosis de 0,25 mg hasta alcanzar 2 
mg en 4 minutos1,17,29,39. 
Las razones para suspender el procedimiento 
son: nueva alteración extensa o seria en la motili-
dad de las paredes del ventrículo izquierdo, infra-
desnivel del segmento ST horizontal o hacia abajo 
mayor de 2 mV a un intervalo de 80 ms después del 
punto J comparado con la línea de base, elevación 
del segmento ST mayor de 1 mV en pacientes sin 
infarto previo, intensa angina de pecho, reducción 
sintomática de la presión arterial sistólica mayor de 
40 mm Hg con respecto a la de base, hipertensión 
(presión mayor de 230/120 mm Hg), o taquiarrit-
mias significativas40,41. 
Aplicaciones de la ecocardiografía con dobu-
tamina 
• En la detección de isquemia 
En términos de exactitud, se compara favo-
rablemente con otras modalidades de exámenes 
de esfuerzo con imágenes, en cuanto a detección 
de isquemia y en el diagnóstico de la enfermedad 
coronaria. Se ha demostrado que en los pacientes 
con angina estable el resultado de esta prueba se 
relaciona con la gravedad de las lesiones38,42.
La sensibilidad del ecocardiograma de estrés 
con dobutamina, sin atropina, para la detección de 
isquemia va de 75% a 100% para vasos múltiples, 
y de 50% a 95% para vaso único. La especificidad 
se ha encontrado entre 60% y 100%.
La mayoría de los falsos positivos se han en-
contrado en mujeres y en la cara postero-inferior 
basal, esto como resultado de la pobre visualiza-
ción, la heterogeneidad normal en la contracción 
que se exagera con el fármaco y las dificultades en 
la interpretación por la gran reducción del volumen 
ventricular que produce el medicamento43. 
• En la estratificación del riesgo 
La utilidad más ambiciosa e importante del eco-
cardiograma con dobutamina está en la estratifica-
ción del riesgo. Se ha demostrado que los pacientes 
con dolor torácico y un estudio negativo, tienen un 
excelente pronóstico. Sin embargo, los pacientes 
que tienen alta probabilidad de tener enfermedad 
coronaria, con angina típica inducida por el esfuerzo 
o con alteraciones electrocardiográficas en esfuerzo, 
aún así podrían tener un estudio negativo en pre-
sencia de enfermedad coronaria significativa, espe-
cialmente si el estudio es inferior al máximo19,21. 
Después del infarto de miocardio, se demostró 
que los pacientes con isquemia inducida por do-
butamina y que no son revascularizados, tienen 
mayor incidencia de muerte en un seguimiento a 
dos años, comparados con aquellos pacientes que 
son revascularizados44.
Se utiliza, también, en la evaluación preoperato-
ria de pacientes con enfermedad cardiaca conocida 
o sin ella, y en los que van a ser sometidos a una 
cirugía vascular mayor. La inducción de isquemia 
en un estudio con dobutamina es un factor de riesgo 
mayor para el desarrollo de complicaciones cardia-
cas en este grupo de pacientes32,33. 
• En la evaluación de la viabilidad miocárdica 
Los investigadores han descubierto que las re-
giones cardiacas que no se contraen, no necesaria-
mente son el equivalente a una cicatriz miocárdica y, 
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por lo tanto, de daño irreversible, sino que hay áreas 
potencialmente viables con contractilidad disminui-
da por hibernación y que pueden mejorar después 
de la revascularización. Se pueden utilizar varios 
métodos para buscar la viabilidad. En términos ge-
nerales, estos métodos dependen de la demostración 
de perfusión miocárdica, metabolismo miocárdico o 
de la respuesta inotrópica a un estímulo18,45. 
El uso de la ecocardiografía con dobutamina en 
busca de viabilidad miocárdica se reconoció hace 
alrededor de 10 años. En esta indicación, el estudio 
se utiliza para determinar la reserva miocárdica con-
tráctil después del infarto de miocardio, antes de la 
revascularización miocárdica y en el preoperatorio 
de pacientes con cardiopatías y mala función ventri-
cular. Los experimentos con animales demostraron 
que el miocardio viable pero hipoperfundido exhibe 
una reserva contráctil durante la estimulación ino-
trópica con dobutamina. En la práctica, la reserva 
contráctil durante la estimulación con dobutamina 
se ha usado para predecir la recuperación de la 
función miocárdica regional en los pacientes con 
enfermedad coronaria crónica1,9,17,46.
Interpretación
La respuesta normal del miocardio a la do-
butamina es un aumento en la contractilidad, el 
engrosamiento y el movimiento del endocardio. La 
isquemia se manifiesta como hipocinesia, acinesia o 
discinesia. Estos cambios se aprecian mejor cuan-
do se compara la contracción miocárdica a dosis 
bajas con aquélla a dosis altas. En la mayoría de 
los pacientes con enfermedad coronaria crónica en 
quienes se detecta viabilidad, se observa, en primer 
lugar, un aumento en la contractilidad de los seg-
mentos comprometidos, a bajas dosis y empeora-
miento a dosis altas; ésta es la llamada respuesta 
bifásica14,17. 
La prueba con dobutamina es segura y confiable 
en la detección de miocardio viable. La ventaja es 
su bajo costo y su amplia disponibilidad.
ECOCARDIOgRAfÍA CON ADENOSINA
La adenosina es un vasodilatador endógeno que 
fue identificado en el miocardio en 1929. Juega un 
papel importante en la regulación del flujo coronario. 
Su producción endógena es intracelular y extrace-
lular. La adenosina actúa a través de los receptores 
-1 del músculo liso y -2 de las células endoteliales. 
Por medio de los receptores del músculo vascular 
liso, la adenosina aumenta el monofosfato cíclico 
de guanosina intracelular, lo que resulta en relaja-
ción del músculo liso. Además, activa la guanilato 
ciclasa, con lo cual aumenta el monofosfato cíclico 
de guanosina intracelular que resulta en vasodilata-
ción. La principal ventaja que tiene es su corta vida 
media (menos de 10 s), lo que permite un examen 
corto, un corto período de monitorización después de 
terminar la infusión y la poca necesidad de utilizar 
antídotos como la aminofilina, porque los efectos 
colaterales desaparecen entre 1 y 3 minutos des-
pués de terminada la infusión. La razón para usar 
los vasodilatadores en presencia de enfermedad 
coronaria significativa es que pueden causar mala 
distribución del flujo con una disminución del flujo 
subendocárdico de las áreas perfundidas por las 
arterias estenóticas y una disminución de la presión 
de perfusión de las colaterales1,43-45. 
La sensibilidad de este estudio para la detección 
de enfermedad coronaria es de 50% a 80%, más 
alta en pacientes con enfermedad de múltiples va-
sos; la especificidad es alta, entre 90% y 100%. La 
sensibilidad mejora si se hace que el paciente haga 
ejercicio isométrico con la mano. 
Protocolo
Se administra por una vena antecubital con un 
goteo por bomba de infusión comenzando a 80 mg/
kg por minuto con aumentos de 30 mg/kg por mi-
nuto cada minuto hasta una dosis máxima de 170 
mg/kg por minuto. Entre los efectos colaterales más 
frecuentes se encuentran: el rubor se observa en al-
rededor del 48% de los pacientes, dolor de pecho en 
28%, disnea en 17%, cefalea en 15%, náuseas en 9% 
y palpitaciones en 4%. En total, 87% presentó uno 
o más efectos colaterales. De los protocolos deben 
excluirse los pacientes con historia de enfermedad 
broncoconstrictora, hipertensión arterial sistólica 
mayor de 200 mm Hg y diastólica mayor de 110 mm 
Hg, presión arterial sistólica menor de 90 mm Hg e 
insuficiencia cardíaca congestiva con calificación de 
la New York Heart Association de III 0 IV y bloqueos 
aurículo-ventriculares de segundo o tercer grado. Lo 
ideal es suspender los medicamentos que contienen 
xantinas y las bebidas que contienen cafeína, por 
12 horas antes del examen43,44,46.
ECOCARDIOgRAfÍA CON DIPIRIDAMOL 
El dipiridamol es un derivado lipofílico de la 
pirimidina. Inicialmente, se desarrolló para usarlo 
como vasodilatador coronario en el tratamiento 
de la angina de pecho. Su sitio de acción son las 
arteriolas pequeñas de resistencia. El mecanismo 
de acción es predominantemente por un aumento 
de la adenosina local al inhibir la captación de la 
adenosina por las células endoteliales y sanguíneas. 
También, inhibe la enzima adenosina deaminasa. 
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La duración del efecto en la circulación coronaria 
es de 30 minutos, aproximadamente. 
El dipiridamol fue introducido por Gould en 
combinación con imágenes con talio-201 para la 
detección de enfermedad coronaria. La base para 
la prueba es que el dipiridamol induce heteroge-
neidad en el flujo de reserva coronario entre las 
arterias coronarias normales y las que presentan 
estenosis, lo cual es detectado por el talio. Mientras 
las arterias coronarias normales se dilatan al máxi-
mo, aquéllas con estenosis coronarias epicárdicas 
tienen reserva reducida y, por esta razón, ocurre la 
mala distribución del flujo. La administración de 
vasodilatadores coronarios, como el dipiridamol, 
puede causar isquemia que se manifiesta como 
una anormalidad metabólica, anormalidades de 
motilidad de pared, dolor torácico o infradesnivel 
del segmento ST37,39,40. 
El dipiridamol causa una pequeña reducción en 
la presión sistólica y diastólica, con un aumento re-
flejo en la frecuencia cardiaca y el gasto cardíaco. El 
flujo en las arterias con serias estenosis se mantiene 
en reposo por la vasodilatación. La reducción de la 
perfusión coronaria subendocárdica, conocida como 
robo coronario, se ha demostrado en la enfermedad 
arterial coronaria de vaso único y múltiples vasos 
con colaterales y sin ellas. Las indicaciones de la 
ecocardiografía con dipiridamol son las mismas que 
para las otras formas de estudios con estrés. La 
sensibilidad y la especificidad de este estudio son, 
en promedio, cercanas al 70% y 90%, respectiva-
mente. La sensibilidad para un único vaso ha sido 
particularmente baja, menor de 50%22,28,42.
Protocolo
Actualmente, la dosis total recomendada de 
dipiridamol oscila entre 0,56 mg/kg y 1 mg/kg, in-
yectado directamente con una jeringa. No requiere 
bomba de infusión. Las contraindicaciones son: en-
fermedad broncoconstrictiva significativa, bloqueo 
aurículo-ventricular de segundo o tercer grado, o 
hipotensión1,6. 
USO DEL ECOCARDIOgRAMA DE ESTRéS 
EN LA ESTRATIfICACIÓN DEL RIESgO
Pacientes con enfermedad coronaria conocida 
o sospechada. Los datos obtenidos de la función 
ventricular regional o global en el pico máximo de 
ejercicio son factores predictores importantes de 
eventos cardíacos en el seguimiento y se suman a 
las variables clínicas. Un índice de motilidad pa-
rietal de esfuerzo mayor de 1,4 o una fracción de 
eyección de esfuerzo menor del 50%, conllevan un 
pronóstico significativamente adverso. Este índice 
de motilidad parietal presenta la misma importan-
cia pronóstica que un tamaño de defecto mayor 
del 15%, establecido por las técnicas que utilizan 
radioisótopos. Los pacientes con un ecocardiograma 
de esfuerzo normal y buena tolerancia al esfuerzo, 
tienen un porcentaje de eventos cardiacos menores 
del 1%9,10,34.
Pronóstico luego de infarto agudo de miocardio. 
Si bien, en principio, el pronóstico en este grupo 
de pacientes se establece por las variables clínicas 
de riesgo (angina posterior al infarto, insuficiencia 
cardiaca, edad, etc.), la ausencia de las mismas no 
necesariamente predice un bajo riesgo posterior. Las 
variables obtenidas con este estudio incluyen la is-
quemia residual, la función del ventrículo izquierdo 
con el estrés y la ausencia de viabilidad12,19.
Registro del riesgo preoperatorio. Debido a las 
características clínicas, en este grupo de pacientes 
se prefiere el estrés farmacológico. El factor predictor 
más potente de eventos cardíacos con la prueba de 
la dobutamina es un bajo umbral de isquemia, defi-
nido como la isquemia inducida con una frecuencia 
cardiaca inferior al 70% de la máxima establecida 
para la edad del paciente3,9.
IMPORTANCIA DEL ECOCARDIOgRAMA 
DE ESTRéS EN EL REgISTRO DE LA 
VIAbILIDAD MIOCáRDICA
Los indicadores de viabilidad miocárdica abarcan 
la reserva contráctil con la estimulación inotrópica 
y el engrosamiento contráctil conservado. El desen-
cadenamiento de alteraciones en la motilidad con el 
incremento de la dosis predice la recuperación luego 
de la revascularización, tanto desde el punto de vista 
de la mejoría de la función como del pronóstico. 
Se reconocen cuatro tipos de respuestas contrác-
tiles a la dobutamina: 
1)  curva bifásica, es decir, aumento a bajas dosis 
seguido de deterioro a altas dosis; 
2)  mejoría sostenida, se evidencia a bajas dosis y se 
mantiene o continúa su mejoría al incrementar 
la dosis; 
3)  deterioro de la función sin evidencia de reserva 
contráctil, y 
4)  ningún cambio en la función. 
La respuesta bifásica presenta el mayor poder 
pronóstico para la recuperación de la función lue-
go de la revascularización. Al comparar el método 
con las técnicas con radioisótopos, se ha encon-
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trado mayor sensibilidad y menor especificidad 
para los métodos que los usan. El engrosamiento 
parietal es otro indicador importante de viabilidad; 
el miocardio con 6 mm o menos de espesor tiene 
muy pocas probabilidades de recuperación con la 
revascularización. El miocardio con disfunción pero 
viable y no revascularizado es un factor predictor de 
mayores eventos isquémicos y de mayor mortalidad 
total29,33,37. 
CONCLUSIÓN 
¿Cuándo solicitar  ecocardiograma de estrés 
con ejercicio?
1. Cuando la capacidad de realizar ejercicio es 
buena.
2. Cuando la calidad de la ventana ecocardiográ-
fica es óptima.
3. Para diagnosticar y determinar el pronóstico de 
la enfermedad coronaria.
4. Cuando se necesite conocer la capacidad fun-
cional del paciente.
5. Cuando se requiera valorar el comportamiento 
de la presión pulmonar durante el esfuerzo en 
pacientes con valvulopatías.
¿Cuándo solicitar ecocardiograma de estrés 
con dobutamina?
1. Cuando el ejercicio submáximo no es factible 
o está contraindicado, por ejemplo, edad avan-
zada, enfermedad neuromuscular, claudicación 
de miembros inferiores, obesidad extrema o 
enfermedades respiratorias.
2. Para determinar el pronóstico de la enfermedad 
coronaria.
3. Para evaluar la viabilidad miocárdica.
4. Para el diagnóstico de gravedad de la valvu-
lopatía aórtica en pacientes con calcificación 
valvular y disfunción ventricular izquierda.
5. Para evaluar el riesgo perioperatorio en cirugía 
mayor no cardiaca.
6. Es preferible utilizar dobutamina si el paciente 
presenta bradiarritmias, es asmático y requiere 
xantinas, en EPOC descompensada, o si tiene 
enfermedad vascular carotídea o cerebral im-
portante.
¿Cuándo solicitar ecocardiograma de estrés 
con dipiridamol?
1. Cuando el paciente no puede realizar un ejer-
cicio submáximo, por ejemplo, edad avanzada, 
enfermedad neuromuscular, claudicación de 
miembros inferiores o enfermedades respirato-
rias.
2. Para determinar el pronóstico de la enfermedad 
coronaria.
3. Para evaluar el riesgo perioperatorio en cirugía 
mayor no cardiaca.
4. Cuando se requiera valorar en forma simultánea 
la reserva coronaria.
5. Es preferible utilizar dipiridamol cuando el 
paciente es muy hipertenso, tiene marcapaso 
VVI, arritmias cardíacas o bloqueo completo de 
rama izquierda o cuando tiene antecedentes de 
espasmo coronario.
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